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El diagnóstico y tratamiento de las caries dentales, continúan siendo temas de gran 
importancia en salud pública, especialmente para niños y adolescentes, tanto por su elevada 
incidencia, como por el reto que representa su prevención. En este sentido, esta monografía es 
parte del esfuerzo para identificar métodos de diagnósticos seguros, de costo razonable y de fácil 
utilización, (inclusive a ser utilizado por la población), de tal manera que se pueda contribuir en el 
manejo preventivo y el seguimiento de las caries. 
El test “SALIVA-CHECK MUTANS – GC” es un método de diagnóstico 
comercializado para la identificación y monitoreo del Streptococcus Mutans como uno de los 
agentes a combatir en la génesis de la caries dental. Con el presente estudio, se contribuye con 
evidencias científicas propias de nuestro medio, al abordaje, tratamiento y prevención de la Caries 
Dental, vinculadas a la presencia del Streptococcus Mutans en niños en edad escolar.  
El presente trabajo está enfocado a la detección del Streptococcus Mutans 
“considerado como el mayor agente cariogénico para el ser humano1”. La caries dental es la 
consecuencia de cambios en el balance natural de la microflora de la placa dental causados por la 
alteración de la homeostasis microbiana oral. Por ello, es importante estudiar su participación en 
la colonización de tejidos dentales, implantación e interacción con otros microrganismos. 
Muchos han sido los estudios realizados para determinar la prevalencia de caries dental 
en estudiantes de educación primaria de zonas urbanas con bajo nivel socio-económico y 
determinar la presencia de S. Mutans en saliva para establecer una correspondencia con el CPOD. 
Así vemos los resultados de un estudio realizado, en 2004, en Zacatecas2, México, en el que se 
encontró una prevalencia de caries dental del 56%, así mismo se detectó una correspondencia a la 
prevalencia de caries en niños de edad escolar varía de acuerdo con múltiples factores de riesgo, 
que inician con la situación socio-económica3. 
                                                 
1 Holtman Catherine, E. “Rapid Detection of Streptococcus Mutans in Saliva” (2012) electronic theses and dissertations. Paper 1460. 
http://dc.etsu.edu/etd/1460 
2 Aguilera Galaviz, Luis Alejandro et al. Niveles de Streptococcus Mutans y prevalencia de caries dental en una población de escolares de la zona urbana 
de la ciudad de Zacatecas. México 2004 
3 Márquez Filiú M, et al “Epidemiología de la caries dental en niños de 6 a 12 años en la clínica odontológica “La Democracia” MEDISAN 2009; 13(5) 
http:// bvs.sld.cu/revistas/san/vol13_5_09/san12509htm  
 Así vemos que en un estudio realizado en Perú en el año 2004, se reportó una 
prevalencia del 100% de caries en los niños estudiados, en la que se tomó en cuenta las lesiones 
no cavitadas.    
En cuanto a la frecuencia de detección del S. Mutans en la saliva, la información varía 
de un autor a otro, especialmente por características propias de las poblaciones estudiadas; Así, 
Loesche5 presenta una tabla comparativa por continentes y países en la cual señala la prevalencia 
del S. Mutans para diferentes poblaciones alrededor del mundo. A manera de ejemplo se puede 
citar que, en niños de 6 años de edad de los Estados Unidos, se ha detectado el S Mutans en el 
95%, en Brasil: 65%, en Colombia: 65%, en Egipto: 10%. (La tabla completa se presenta en el 
anexo No.3).  
En un estudio  mexicano6 publicado en 2004, se reporta una prevalencia de 56%. Otros autores 
mexicanos7 reportaron en 2006, una prevalencia del S Mutans del 59% utilizando marcadores bioquímicos 
y bacteriológicos. 
Por otro lado, en un estudio internacional8, realizado a 1400 niños de la ciudad de 
León, en Nicaragua entre las edades de 6 a 12 años, en 2002, en el cual se reporta una prevalencia 
de caries del 71.4%. Un estudio mexicano9, con población escolar realizado en 1998, reportó una 
prevalencia de caries del 91.2%.  
Con los resultados de este estudio se prentende contribuir con las autoridades de salud 
pública en el desarrollo de estrategias de prevención y seguimiento de las caries en nuestro medio, 
cuya prevalencia se debe seguir investigando a fin de combatirla en edades tempranas, y así lograr 
en el futuro, niños, jóvenes y adultos con mejor salud bucal. 
 
 
                                                 
4 Ibidem. 
5 Loesche, Walter J.  Role of Streptococcus Mutans in Human Dental Decay. Artículo publicado en Microbiological Reviews, Dec. 1986, p. 353-380 
6 Aguilera Galaviz, Luis Alejandro et al. Niveles de Streptococcus Mutans y prevalencia de caries dental en una población de escolares de la zona urbana 
de la ciudad de Zacatecas. México 2004 
7 Sánchez-Pérez Leonor, et al. “Predicción de caries. Indicadores de riesgo en saliva y placa dental en niños sanos” Revista Mexicana de Pediatría. Vol. 
73, Núm. 3 • May.-jun. 2006. 
8 Herrera Míriam del Socorro / Medina-Solis Carlo Eduardo / Maupomé Gerardo “Prevalencia de caries dental en escolares de 6-12 años de edad de León, 
Nicaragua” Publicado en Gaceta Sanitaria 2005;19(4):302-6 
9  Irigoyen ME, Zepeda MA, Sánchez L, Molina N. Prevalencia e incidencia de caries dental y hábitos de higiene bucal en un grupo de escolares del sur 
de la Ciudad de México: Estudio de seguimiento longitudinal. Rev ADM 2001; 58 (3). 
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I.-  OBJETIVO GENERAL 
 
Analizar los resultados de la aplicación del test “Saliva-Check-Mutans – GC” y 
la presencia de procesos cariosos en niños y niñas comprendidos entre las edades de 8 a 10 
años, que asistieron a la primaria del Colegio Guardabarranco en el periodo junio a 





1. Caracterizar a la población en objeto del estudio según edad y sexo. 
2. Determinar la prevalencia de caries en la población del estudio a través 
de la exploración odontológica.  
3. Comparar los resultados del test “Saliva-Check-Mutans – GC”  con la 
presencia de caries detectados por el examen clínico odontológico en los niños del 
estudio.  
4. Evaluar el índice de Loe y Silness y su relación con la presencia del 






II.-  MARCO TEÓRICO 
CONCEPTOS BÁSICOS: PELÍCULA ADHERIDA - PLACA BACTERIANA 
La placa bacteriana es el factor etiológico principal de las dos enfermedades 
bucodentales de mayor prevalencia, la caries y la enfermedad periodontal. 
Si bien hoy por hoy todavía no se han aclarado completamente muchos aspectos 
de la etiopatogenia de la caries y de la enfermedad periodontal, el papel etiológico principal 
que la placa bacteriana juega en ambos procesos es incuestionable.  
Aunque los factores genético-hereditarios, la dieta, la inmunidad, la saliva, los 
hábitos higiénicos y otros factores modificadores locales y sistémicos, condicionan de forma 
importante la aparición y el desarrollo de la caries y la enfermedad periodontal, la presencia 
de placa bacteriana es condición «sine quanon» en ambos casos. El higienista bucodental, 
como profesional sanitario especializado en la prevención bucodental y colaborador del 
odontoestomatólogo en la aplicación del programa de control de placa, debe conocer en 
profundidad la microbiología de la placa bacteriana dental, así como los mecanismos 












1. PELÍCULA ADHERIDA 
Cuando el ameloblasto termina su función formadora de la varilla de esmalte 
degenera, pero, justo antes de acabar su vida, secreta la membrana de Nasmyth o cutícula 
primaria del esmalte, que recubre el diente recién emergido, hasta que, desgastada por la 
masticación y la limpieza, termina por desaparecer. Mientras perdura la membrana de 
Nasmyth el esmalte no entra en contacto con la saliva, pero cuando aquella desaparece el 
esmalte dentario queda recubierto de inmediato por una capa de glucoproteínas salivales que 
se adhieren selectivamente a la hidroxiapatita del esmalte, constituyéndose la película 
adquirida. La película adquirida es una delgada cutícula (10 µm de espesor) de naturaleza 
orgánica, estéril y acelular, que recubre todas las superficies dentarias expuestas al medio 
bucal, así como las obturaciones y prótesis metálicas o acrílicas. La profilaxis dental 
profesional elimina toda la materia orgánica y las bacterias de la superficie adamantina, 
incluida la película adquirida, pero cuando el esmalte vuelve a contactar con la saliva, en 
cuestión de segundos vuelve a reconstituirse la película adquirida.  
La formación de la película adquirida sobre la superficie del esmalte se produce 
por un mecanismo de adsorción selectiva de iones. La hidroxiapatita del esmalte (Ca10 
(PO4)6(OH)2), al exponer superficialmente tanto iones positivos (Ca2+) como iones 
negativos fosfato (PO4)3–), es anfótera, esto es, puede reaccionar como ácido y como base, 
aunque su carga neta es negativa debido a que los grupos fosfato de la hidroxiapatita se 
disponen más superficialmente que los grupos calcio. En presencia de agua o saliva, la carga 
negativa neta del esmalte es neutralizada por iones de carga contraria, fundamentalmente 
iones calcio (90%) e iones fosfato (10%), que se unen, respectivamente, a los grupos fosfato 
y calcio de la hidroxiapatita formando una capa de iones que se denomina «capa de 
hidratación o de Stern»1. Sobre la capa de hidratación de Stern se adsorben glucoproteínas 
ácidas y básicas provenientes de la saliva, y en menor medida de las bacterias orales, 
quedando así constituida la película adquirida.  
                                                 
1 Poyato Ferrera M et al. “La placa bacteriana: conceptos básicos para el higienista bucodental” Periodoncia para el higienista dental volumen 11 
No.2 abril a Junio 2001 
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La película adquirida interviene en diferentes aspectos de la fisiopatología oral 
y dentaria, destacando su papel en la adherencia de las bacterias a las superficies orales, 
actuando como medio de anclaje y base para la adhesión específica de algunos de los 
microorganismos de la placa bacteriana y sirviendo como sustrato para los mismos2. 
La adhesión entre los cuerpos macroscópicos, los microorganismos y las 
entidades moleculares, se basa en interacciones físico-químicas inespecíficas. En la 
naturaleza existen muy pocas fuerzas básicas capaces de ejercer estas interacciones: las 
fuerzas de Van der Waals, las fuerzas electrostáticas entre los iones de carga opuesta, las 
interacciones hidrófobas entre moléculas apolares, los puentes de hidrógeno que se 
establecen entre un elemento electronegativo y un átomo de hidrógeno unido covalentemente 
a un elemento muy electronegativo (F, O, N), y las fuerzas Brownianas. La comprensión de 
la adhesión microbiana en términos de interacciones físico-químicas puras es sencilla si 
consideramos la superficie celular microbiana como químicamente homogénea, sin la 
presencia de moléculas específicas implicadas en la adhesión. Cuando los microorganismos 
colonizan por primera vez un sustrato que les es desconocido, lo hacen primero utilizando 
las fuerzas de interacción inespecífica y, sólo posteriormente, cuando las fuerzas 
inespecíficas no les bastan para adherirse al sustrato, los procesos evolutivos de exploración 
de los detalles químicos de la superficie del sustrato les permitirán desarrollar moléculas 
específicas para adherirse (adhesinas). Tras la adsorción de los componentes de la película 
adquirida y la adhesión de los primeros microorganismos colonizadores, tienen lugar muchos 
otros fenómenos tales como la coagregación y coadhesión entre bacterias, la secreción de 
surfactantes, la aparición de ventajas metabólicas entre los diferentes microorganismos, la 
prevalencia de nutrientes, etc.; resultado de los cuales será la composición microbiana y la 
estructuración final de la placa bacteriana madura. Sin embargo, ante esta multitud de 
eventos que se producen en una escala temporal más larga, con frecuencia se infravalora la 
importancia de los fenómenos iniciales que tienen lugar en la formación de la placa 
bacteriana, olvidándose que la unión entre la placa bacteriana y el sustrato dental se establece 
                                                 
2 Ibidem  
2. IMPORTANCIA FUNCIONAL DE LA PELICULA ADHERIDA  
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exclusivamente a través del vínculo constituido entre la película adquirida y los primeros 
microorganismos adherentes.  
El ión fluoruro tiene alta afinidad por el calcio, formando fluoruro cálcico 
(CaF2), sal levemente soluble en agua. La interacción del fluoruro con el calcio de la capa 
de hidratación, además de formar un depósito de fluoruro, puede interferir la formación de 
la capa de hidratación y de la película adquirida, siendo éste uno de los mecanismos de acción 
del flúor como agente cariostático.  
La película adquirida también interviene en otros aspectos de la fisiopatología 
bucodentaria:3 4 
✓ Participa en la formación de las manchas extrínsecas de la superficie del diente.  
✓ Protege el esmalte del desgaste masticatorio actuando como lubrificante.  
✓ Resiste la acción abrasiva, pues sólo se elimina con piedra pómez o cepillos duros.  
✓ Es resistente a la acción de ácidos, lo que podría explicar en parte que la zona de 
máxima descalcificación cariogénica sea la subsuperficial antes que la superficial. 
✓ Actúa como una membrana semipermeable, reduciendo la pérdida de iones calcio y 
fosfato de la superficie del esmalte, a la vez que es permeable al paso de iones para 
la reparación del esmalte. 
✓ Sirve de matriz para la remineralización del esmalte. 
 
3. PLACA BACTERIANA BUCODENTAL   
La placa bacteriana constituye el factor etiológico fundamental de las dos 
enfermedades bucodentales de mayor prevalencia: la caries y la enfermedad periodontal por 
lo que el control de la placa bacteriana mediante métodos mecánicos y químicos es la 
principal medida preventiva de la que disponemos para el control de ambas enfermedades. 
                                                 
3 Poyato Ferrera M et al. “La placa bacteriana: conceptos básicos para el higienista bucodental” Periodoncia para el higienista dental volumen 11 
No.2 abril a Junio 2001 




Concepto de placa bacteriana 
Se puede definir la placa dental como una masa blanda, tenaz y adherente de 
colonias bacterianas que se deposita sobre la superficie de los dientes, la encía y otras 
superficies bucales (prótesis, material de restauración, etc.) cuando no se practican 
métodos de higiene bucal adecuados.  
Nadal-Valldaura la define como un sistema ecológico formado por una densa 
capa de gérmenes que se desarrollan sobre las superficies dentarias en las zonas donde los 
mecanismos de autolimpieza oral son escasos o nulos.  
La cavidad oral, al ser una de las regiones por las que nuestro organismo se 
expone al medio que lo rodea y a las bacterias que en él habitan, se constituye en un sistema 
ecológico abierto, quedando colonizada de modo permanente por diferentes cepas 
bacterianas. Todas las superficies de la cavidad oral están expuestas continuamente a las 
bacterias, siendo la saliva, junto con el rozamiento de los labios, mejillas y lengua sobre 
dichas superficies (autoclisis), los mecanismos que tratan de controlar y limitar la 
contaminación bacteriana. Sin embargo, algunas áreas dentarias quedan fuera de esta acción 
de limpieza, especialmente el margen gingival que se extiende en el espacio interproximal, 
las superficies proximales y las fosas, surcos, hoyos y fisuras, siendo en estas localizaciones 
donde se concentrarán las bacterias y donde se desarrollará de forma incontrolada la placa 
bacteriana. La placa bacteriana no es visible a simple vista, precisándose para su 
identificación la aplicación de sustancias reveladoras de placa, como la eritrosina al 0,5% 
(Plac-Control®, Dentaid). Las sustancias reveladoras de placa suelen presentarse en pastillas 
y, más rara vez, como líquido. Una vez introducida la pastilla de revelador en la boca, debe 
ser masticada hasta disolverla, enjuagándose bien con la saliva producida durante un minuto, 
procurando que la saliva bañe uniformemente todas las superficies dentarias. A continuación 
deben realizarse uno o dos enjuagues con agua e, inmediatamente, procederse a la valoración 
de la placa teñida.  
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La placa bacteriana no debe ser confundida con otros integumentos adheridos al 
esmalte y a las superficies dentarias tales como los residuos alimentarios y la materia alba. 
Los residuos de alimentos se acumulan junto a los márgenes gingivales y en los espacios 
interdentarios tras la masticación de los alimentos. Según su adhesividad, el flujo salival y la 
acción mecánica de los carrillos, labios y lengua los eliminarán más o menos rápidamente, 
desapareciendo en el plazo de minutos tras la comida. El cepillado tras la comida ayuda a su 
rápida eliminación. La materia alba, por el contrario, es un depósito amarillo o blanco 
grisáceo blando y pegajoso que se ve a simple vista sobre la superficie dental, obturaciones, 
cálculos y en el margen gingival, especialmente de los dientes que por malposición carecen 
de la autolisis normal. Está compuesta por microorganismos, células epiteliales descamadas, 
leucocitos y una mezcla de proteínas y lípidos salivales, careciendo de una estructura interna 
regular como la que se observa en la placa bacteriana. No se precisan para su observación 
sustancias reveladoras especiales. Se forma y aparece en los períodos interingesta, pasadas 
pocas horas de la última comida, sobre dientes previamente limpios. Es posible quitarla con 
un chorro de agua, aunque se precisa la limpieza mecánica para su completa eliminación. Si 
bien los movimientos masticatorios durante la comida suelen eliminarla por completo, en 
personas con muy mala higiene oral puede llegar a acumularse en grandes cantidades, 












4. Factores Implicados en la adhesión bacteriana 
Si bien, como ya se comentó anteriormente, las primeras bacterias son atraídas 
de forma inespecífica a la película adquirida depositada sobre las superficies bucodentarias 
por fuerzas intermoleculares débiles, tales como las fuerzas de Van der Walls, las 
interacciones electrostáticas, las interacciones hidrófobas y los puentes de hidrógeno(15), 
existen mecanismos de adherencia bacteriana específica que tienen una importancia 
trascendental en la aposición de las bacterias de la placa: 1. Las bacterias que componen la 
placa están rodeadas por un «glucocalix» (capa de glucoproteínas de superficie) situado por 
fuera de su membrana celular compuesto por polisacáridos complejos sintetizados por las 
propias bacterias, destacando la presencia de glucanos y lévanos. Estos polisacáridos tienden 
a unirse con los glucocalix de bacterias vecinas y a componentes de la película adquirida. 
Concretamente uno de los glucanos, el dextrano, sintetizado a partir de la sacarosa de la dieta 
por intervención del enzima extracelular del Streptococcus mutans glucosil-transferasa, tiene 
una alta viscosidad dando consistencia a la matriz intermicrobiana de la placa y favoreciendo 
la adherencia de los gérmenes (16). 2. El alto grado de especificidad existente en la adhesión 
de las bacterias a los tejidos orales sugiere la participación de un sistema complejo de 
reconocimiento en el que intervendrían «adhesinas»: sustancias específicas localizadas en la 
superficie de la bacteria que se unen específicamente a receptores glucídicos situados en la 
película adquirida (17). 3. Las lectinas, proteínas presentes en el glucocalix bacteriano, 
actúan como puentes de unión entre los glucanos de los glucocalix de bacterias próximas. 
Los actinomices y los leptotrix se adhieren así a S. mutans, Veillonella alcalescens y a las 
fusobacterias(18). 4. De otra parte, un factor esencial en el depósito de bacterias sobre la 
superficie dentaria es la concentración que alcanzan las diferentes cepas bacterianas en la 
saliva. Para que se inicie la adherencia de S. mutans se precisa una concentración en saliva 
de 10.000 bacterias/ml. Sin embargo, el S. sanguis se adhiere tan sólo con una concentración 
salival de 1.000 bacterias/ml. Además, algunos componentes salivales condicionan la 




5. Cronología de la formación de la placa 
La formación de la placa bacteriana dental tiene lugar en tres etapas:  
1) Depósito de la película adquirida;  
2) Colonización de la película por diferentes especies bacterianas, y  
3) Maduración de la placa.  
 
Dado que anteriormente hemos abordado ya la constitución de la película 
adquirida, pasamos directamente a analizar cómo se produce la colonización de dicha 
película por las bacterias hasta formarse la placa madura. La aposición de gérmenes sobre la 
película adquirida formada sobre las superficies bucodentales se produce de forma secuencial 
en un proceso que recibe el nombre de «sucesión autógena bacteriana» consistente en que 
unas especies bacterianas van agotando sus nutrientes y acumulando sustancias de desecho, 
modificando el microambiente del entorno y preparando el terreno para la proliferación de 
otras especies bacterianas que utilizarán como nutrientes las sustancias de deshecho de las 
cepas bacterianas precedentes.  
Cuando la superficie limpia de un diente es expuesta durante cuatro horas al 
ambiente oral, se encuentran pocas bacterias del tipo cocos o cocobacilos, observándose sin 
embargo, la película adquirida desigualmente distribuida sobre su superficie. A medida que 
pasa el tiempo la película adquirida aumenta de grosor, pero en las primeras 8-12 horas los 
microorganismos se van asentando sobre su superficie de forma muy lenta, es decir, el 
crecimiento bacteriano lleva un cierto retraso con respecto al aumento en grosor de la 
película. Las bacterias se van a extender en superficie y espesor como consecuencia de su 
división celular, a la vez que su metabolismo extracelular inicia la formación de una matriz 
intermicrobiana rica en polisacáridos complejos. Al cabo de un día, la superficie del diente 
está casi completamente cubierta de microorganismos, no siendo totalmente uniforme en 
grosor sino que pueden coexistir áreas colonizadas y áreas aún pendientes de colonizar. Tras 
las primeras 24 horas han quedado adheridas a la película adquirida principalmente especies 
de tipo cocáceo, básicamente estreptococos aerobios. Se localizan sobre todo en las fosas de 
los procesos de Tomes, en los surcos periquimáticos y en las aperturas de las estrías de 
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Retzius, siendo muy pocas las bacterias filamentosas que pueden evidenciarse. Abundan los 
S. sanguis, S. mitis y los Actinomyces (bacilos), principalmente A. viscosus y A. naeslundi.  
La presencia de S. mutans y de Lactobacillus es muy variable y su número 
normalmente es escaso excepto en las placas cariógenas donde no suelen faltar. El 
establecimiento inicial de una flora preferentemente estreptocócica aparece como un 
antecedente necesario para la subsiguiente proliferación de otros organismos. Esta placa 
primaria goza de un metabolismo predominantemente aerobio en el que las especies 
grampositivas aerobias se desarrollan sin problemas, aunque también coexisten bacterias 
anaerobias facultativas que se adaptan perfectamente a este ambiente. Durante el segundo 
día las bacterias inicialmente acumuladas van a ser invadidas por numerosos filamentos que 
se orientan perpendicularmente a la superficie, iniciándose así el proceso de sucesión 
microbiana autógena. La disminución de la presión parcial de oxígeno (pO2) de la placa 
bacteriana va preparando el medio a los anaerobios, apareciendo así los primeros filamentos: 
Actinomyces y Nocardias. Pasadas 48 horas se detectan ya formas bacilares (Actinobacillus), 
coco-bacilares y diplococos gramnegativos (Neisserias). A los 4 días se observa la 
proliferación de bacilos fusiformes (fusobacterias), bacteroides, difteroides y hongos 
filamentosos (leptotrix), entre cuyas mallas se produce un medio muy anaerobio. A los 7 días 
se desarrollan espiroquetas (espirilos y treponemas), comenzando la maduración de la placa, 
que terminará aproximadamente pasadas dos semanas. Durante las primeras semanas el 
crecimiento de la placa se produce principalmente como resultado de la división celular, a la 
vez que la continua adsorción de nuevos microorganismos provenientes de la saliva 
contribuye también a la expansión de los depósitos microbianos. Así, al cabo de tres semanas 
se puede observar una distribución irregular de microcolonias en las que se observan tanto 
cocos como filamentos, siendo típicas las acumulaciones locales compuestas por un 
filamento central recubierto con organismos esféricos de tipo cocáceo, estructuras conocidas 
con el nombre de «mazorcas de maíz».  
A medida que la capa de microorganismos envejece se registran variaciones 
profundas, ya que en contraste con los depósitos jóvenes mal estructurados, los depósitos 
bacterianos maduros están típicamente organizados en una capa interna de microorganismos 
densamente apretados, mientras que la capa externa muestra una estructura más desigual que 
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contiene numerosos filamentos. Superficialmente predominan las bacterias aerobias, en la 
zona intermedia las facultativas y en la zona más interna las anaerobias. A los quince días la 
placa ya ha madurado y su composición microbiana no se modificará cualitativamente sino 
sólo cuantitativamente. Los depósitos bacterianos maduros se caracterizan por su 
estructuración y organización en el seno de la matriz intermicrobiana. Pasamos a estudiar en 
primer lugar la composición microbiana de la placa madura para, a continuación, estudiar la 
matriz intermicrobiana. En la placa madura podemos distinguir dos grupos de bacterias, las 
que forman la placa dándole soporte y estructura y las que anidan y se desarrollan en ella. 
Como ya se mencionó anteriormente, es frecuente encontrar estructuras tipo «mazorca de 
maíz» (corncobs en la literatura anglosajona) en las que bacterias cocáceas grampositivas se 
disponen en torno a un filamento gramnegativo.  
Entre las bacterias que forman la placa madura, aproximadamente el 40% son 
hongos filamentosos de las especies Leptotrix (L. buccalis y L. racemosa), Actinomyces (A. 
viscosus, A. israelii y A. naeslundi) y Nocardias. Las bacterias que anidan y proliferan en la 
trama de filamentos representan el 60% del total y son de la especie Streptococcus (S. 
mutans, S. sanguis, S. salivarius, S. mitis), Enterococcus, Veillonellas, Neisserias, 
Lactobacillus, Bacteroides (B. melaninogenicus, que segrega colagenasa y es 
periodontopático), Vibrio y Spiroquetta. La placa bacteriana madura se constituye así en un 
sistema ecológico cuyo equilibrio depende de interacciones entre las diferentes especies 










6. La matriz intermicrobiana y su metabolismo 
Los gérmenes de la placa están englobados en una matriz orgánica rica en 
proteínas y polisacáridos, con algunos lípidos y constituyentes inorgánicos tales como 
potasio, sodio, fosfato, magnesio, flúor y calcio. Las proteínas de la matriz tienen su origen 
principalmente en la saliva y, en menor proporción, en las propias bacterias de la placa. De 
la saliva proceden las glucoproteínas que encontramos en la matriz, así como la urea, las 
inmunoglobulinas y los aminoácidos libres o combinados. De las bacterias proceden 
proteínas con actividad enzimática como proteasas, hialuronidasas, condroitinsulfatasas y 
ureasas, así como algunos aminoácidos libres. Las proteínas de la matriz sufren un 
metabolismo catabólico, siendo degradadas por enzimas proteolíticas producidas sobre todo 
por enterococos y pseudodifteroides. Enzimas ureasas y amidohidrolasas producidas por la 
mayoría de las especies bacterianas de la placa hidrolizan los enlaces C-N no peptídicos de 
amidas lineales provocando la elevación del pH y la alcalinización del medio. Los 
polisacáridos de la matriz intermicrobiana son sintentizados prácticamente en su totalidad 
por las propias bacterias de la placa gracias al intenso metabolismo tanto intracelular como 
extracelular que son capaces de desarrollar. Las bacterias de la placa utilizan como principal 
sustrato metabólico a los azúcares provenientes de la dieta del huésped y, dado que los 
hidratos de carbono de alto peso molecular, no refinados, son poco solubles en agua o saliva 
y no pueden difundir bien a través de la matriz intermicrobiana, las fuentes energéticas 
principales para la nutrición y el metabolismo bacteriano son los disacáridos como la 
sacarosa (glucosa + fructosa) y la lactosa (glucosa + maltosa) y los monosacáridos glucosa y 
fructosa. Los hidratos de carbono presentes en la matriz intermicrobiana sufren la acción de 
enzimas extracelulares provenientes de la saliva o de las propias bacterias. Así, se sintetizan 
monosacáridos y disacáridos utilizables por las bacterias y polisacáridos de reserva que, 
además de favorecer la adhesión y la viscosidad de la placa bacteriana, serán utilizados por 
las bacterias como fuente de energía en los períodos en que disminuya la concentración de 
azúcares fermentables en la placa bacteriana. Los enzimas que intervienen en el metabolismo 
de la matriz intermicrobiana tienen su origen en la saliva y en las bacterias de la placa. El 
enzima amilasa proveniente de la saliva cataliza la reacción en la que la maltosa y las 
dextrinas se transforman en glucosa. Las deshidrogenasas salivales transforman el 
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polialcohol sorbitol en fructosa. La glucosiltransferasa, producida por S. mutans, transforma 
la glucosa en glucanos y fructosa. La fructosiltransferasa, producida por A. viscosus, 
transforma la fructosa en levanos o fructanos. Como resultado del metabolismo bacteriano 
intracelular y extracelular, la matriz intermicrobiana es rica en glucosa, bien en forma 
monomolecular o formando polímeros simples denominados glucanos, siendo los más 
importantes los dextranos, con enlaces α (1- 6) entre las moléculas de monosacáridos, los 
mutanos, con enlaces α(1-3), el glucógeno y el almidón. El dextrano producido por los 
estreptococos a partir de la glucosa aumenta la adherencia de la placa y la cohesión 
intermicrobiana.  
En la matriz también se encuentra el monosacárido fructosa, simple o formando 
polímeros denominados fructanos, siendo el más importante el levano. La matriz contiene 
también ácidos orgánicos, amoniaco y ácido sulfhídrico provenientes del metabolismo 
bacteriano, así como toxinas, antígenos bacterianos y algunos lípidos, principalmente ácidos 














7. La placa subgingival 
Todo lo dicho hasta ahora en relación con la placa bacteriana bucodental se 
refiere fundamentalmente a la placa supragingival que se deposita sobre el esmalte. La placa 
subgingival varía cualitativamente de la supragingival, aunque la más próxima al esmalte, la 
adherida al diente, va a estar influenciada directamente por la placa supragingival más 
próxima al margen dentogingival. Predomina aquí una flora grampositiva (cocos y bacilos) 
formada fundamentalmente por S. sanguis, S. gordinii, S. oralis, A. viscosus, A. naeslundii, 
y especies de Eubacterium, variando a medida que nos dirigimos hacia zonas más profundas, 
predominando aquí los anaerobios facultativos como Actinomyces, bacilos anaerobios 
gramnegativos como Eikenella corrodens o Haemophylus, y también bacterias anaerobias 
estrictas como Eubacterium y Veillonella. Entre las bacterias de la placa bacteriana 
subgingival encontramos cepas similares a las presentes en la placa supragingival, que tienen 
capacidad para adherirse a superficies duras, pero además se detectan especies que son 
capaces de adsorberse al epitelio de los tejidos blandos, tales como Actinobacillus 
actinomycetemcomitans, Porphyromona gingivalis, Prevotella melaninogénica, 
Capnocytophaga oochracea, Fusobacterium y otros. Incluso entre ambas floras, adheridas a 
tejidos duros o al epitelio, se encuentra una flora intermedia flotante o no adherida constituida 
por bacilos gramnegativos anaerobios facultativos y anaerobios estrictos como 
Capnocytophaga, Campylobacter, Actinobacillus actinomycetemcomitans, Prevotella y 










8. Patogenicidad de la placa bacteriana 
La placa bacteriana madura no presenta una composición uniforme. Aunque los 
gérmenes que la estructuran (hongos filamentosos) son los mismos, las bacterias que anidan 
en ella difieren según las zonas, especialmente a nivel subgingival, y por ello difieren también 
las características metabólicas, pudiéndose diferenciar según su pH y la morfopatología dos 
tipos de placa bacteriana: la placa acidó- gena-cariogénica y la placa alcalógena-
periodontopática. Así, la acción patógena de la placa bacteriana se concreta en su 
participación como factor etiológico esencial en la caries y en la enfermedad periodontal, los 
dos procesos patológicos bucodentales de mayor prevalencia. Placa bacteriana y caries dental 
Las primeras pruebas experimentales del papel etiológico que juega la placa bacteriana en la 
caries dental datan de 1946, año en que McClure y Hewitt demostraron que la penicilina 
inhibía la caries en ratas. Posteriormente, en experimentos con animales gnotobióticos, 
Orland y cols. demostraron que las ratas libres de gérmenes no desarrollaban caries aun 
teniendo una dieta rica en hidratos de carbono fermentables; en el momento en que se 
introducían en su boca gérmenes capaces de fermentar los hidratos de carbono produciendo 
ácidos sí aparecían lesiones cariosas. Keyes, en experimentos con animales convencionales, 
demostró que hámsteres con caries activa tenían en su placa bacteriana microorganismos 
específicos, bacterias cariogénicas, concretamente estreptococos, que estaban ausentes en la 
placa de hámsteres sin caries, comprobando que la caries se transmitía de unos hámsteres a 
otros al infectarlos con la placa rica en bacterias cariogénicas. Posteriormente, Fitzgerald y 
Keyes demostraron definitivamente la cariogenicidad de los estreptococos presentes en la 
placa bacteriana dental, y Fitzgerald y cols. (31) demostraron la implicación del 
Lactobacillus. Actualmente se acepta que la cariogenicidad de la placa dental depende de la 
presencia en ella de bacterias capaces de reducir el pH hasta niveles en los que se produce 
desmineralización de los tejidos duros del diente (32). El pH que se mide en la placa 
bacteriana en ayunas suele ser neutro o levemente ácido (6,5-7,0 en personas con baja 
actividad de caries), pero disminuye rápidamente tras la exposición a azúcares y luego se va 
elevando hasta alcanzar el valor de reposo en 30- 60 minutos (33). El nivel al que cae el pH 
tras la ingesta de azúcares es crítico para la producción de la caries dental. La 
desmineralización del esmalte sólo se produce cuando los ácidos bacterianos dan lugar a una 
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caída del pH tal que la hidroxiapatita se disuelve. Esto ocurre con un pH entre 5-2 y 5,5. Pues 
bien, la placa bacteriana cariogénica se caracteriza por aparecer en su zona profunda un pH 
= 5 o menor tras la exposición a azúcares. El pH tan bajo es consecuencia de la presencia de 
ácido láctico (50%), ácido acético y ácido fórmico, liberados por las bacterias al fermentar 
los hidratos de carbono de la dieta. La placa bacteriana es más cariogénica cuando las 
bacterias que la componen tienen las siguientes facultades: 1) alta capacidad de adherencia a 
la placa, por lo que las bacterias capaces de sintetizar polisacáridos extracelulares del tipo 
glucanos y lévanos, muy viscosos, como es el caso del Streptococcus mutans y los 
Lactobacillus, tendrán mayor cariogenicidad; 2) alta acidogenicidad, es decir, gran capacidad 
de producir ácidos a partir de los hidratos de carbono de la dieta, capacidad que tienen 
principalmente los estreptococos, que liberan al medio ácido láctico que se disocia en ión 
lactato y protones, pero que también la tienen los Actinomyces, Bacteroides, Fusobacteria y 
Nocardia, entre otros; 3) alta acidofilia, que es la facultad de adaptarse y tolerar bien el medio 
ácido, siendo los denominados gérmenes acidúricos, como los Lactobacillus (pH < 5) y los 
S. mutans (pH < 5,2), los que mejor sobreviven en medios de bajo pH; y 4) capacidad de 
síntesis y utilización de polisacáridos intracelulares de reserva para producir ácido en 
ausencia de sustratos de la dieta, facultad que tiene el Streptococcus mutans. Por el contrario, 
las placas bacterianas en las que están presentes bacterias capaces de utilizar ácidos para su 
metabolismo, como es el caso de Veillonella alcalescens, que consume ácido láctico, o de 
producir sustancias alcalinas que aumentan el pH de la placa, como hacen los bacilos 
gramnegativos, tendrán una menor cariogenicidad. Placa bacteriana y enfermedad 
periodontal La placa bacteriana implicada en la etiopatogenia de la enfermedad periodontal 
se caracteriza por tener una menor proporción de bacterias acidogénicas y, por el contrario, 
abundar en ella bacterias ureolíticas, como Neisseria, productoras de ureasas, que 
metabolizan sustratos nitrogenados provenientes de la saliva (urea, ácido úrico, creatinina y 
aminoácidos), liberando amoníaco que reacciona con el ácido carbónico para formar como 
producto final carbonato de amonio, que eleva el pH de la placa(14). La Veillonella 
alcalescens, consumidora de lactato, también suele abundar en la placa periodontopática. El 
pH alcalino de la placa bacteriana periodontopática facilita la quelación de la matriz orgánica 
intermicrobiana con sales minerales (fosfatos, carbonatos), formándose núcleos cristalinos 
primarios fosfocálcicos. Por ello esta placa tiene una gran tendencia a la mineralización, 
17 
 
contribuyendo a la formación del cálculo dental que tanto por sí mismo, como por coadyuvar 
a la retención de placa, actúa como factor favorecedor de la enfermedad periodontal. Las 
condiciones requeridas para que se produzca la mineralización de la placa son cuatro (14): 
1) las bacterias filamentosas deben representar al menos el 40% del total; 2) la placa debe 
asentar sobre una superficie dura, áspera, sin autolisis; 3) debe haberse formado placa no 
vital, con una matriz glucoproteica rica en gérmenes muertos; y 4) debe existir una solución 
coloidal inestable de sales minerales en la saliva.  
 
La mineralización de la placa comienza con la quelación entre sustancias de la 
matriz orgánica y sales minerales presentes en la saliva. A su vez, las bacterias filamentosas 
degradan las glucoproteínas salivales y la sacarosa, y originan compuestos quelantes como 
los sacaratos, glicinatos y lactatos. A continuación se forman los núcleos cristalinos 
primarios cuando, en presencia de pH básico, los agentes quelantes reaccionan con iones 
inorgánicos como el calcio, proveniente del fluido crevicular; el fosfato, proveniente de la 
hidrólisis de los ésteres fosfóricos de la saliva por acción de fosfatasas bacterianas inhibirles 
por el pirofosfato, y los carbonatos sintetizados por la acción catalítica de la anhidrasa 
carbónica salival, originándose los núcleos cristalinos primarios constituidos por sacarato 
cálcico, glicinato cálcico y carbonato cálcico. A estos núcleos cristalinos primarios se unen 
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iones fosfato, originándose fosfato cálcico amorfo. Por último, se van incorporando 
carbonatos, mucopolisacáridos y más calcio, formándose compuestos de apatita, con el 
resultado final de una matriz intermicrobiana completamente mineralizada. Al proceso 
anteriormente descrito de mineralización de la matriz extracelular en ocasiones se le une un 
proceso de calcificación intracelular. Leptotrix, Veillonella y Fusobacterium contienen 
fosfolípidos que en presencia de sales cálcicas forman hidroxiapatitas que precipitan en el 
citoplasma bacteriano quedando la bacteria completamente calcificada. La composición final 
del cálculo o tártaro dental es en un 70-90% inorgánica (50% de hidroxiapatita, 24% de 
whitlockita y un 21% de fosfato octocálcico), conteniendo también una matriz orgánica 
compuesta de mucopolisacáridos, proteínas y trama filamentosa, además de agua. El cálculo 
dental, en sentido estricto, no es un factor etiológico de la enfermedad periodontal, sino un 
factor modificador local, actuando como una superficie que facilita la adherencia de nuevos 
gérmenes y la retención de placa bacteriana. Aunque puede producir irritación mecánica de 
los tejidos periodontales, acentuando la inflamación, si se pudiera esterilizar no se 
desarrollaría la enfermedad periodontal.  
Según la hipótesis de la placa no específica, la enfermedad periodontal surge de 
la elaboración de productos nocivos por toda la microflora de la placa. El huésped es capaz 
de neutralizar estas toxinas cuando hay cantidades pequeñas de placa; sin embargo, cuando 
el depósito de placa va en aumento, se producirían gran cantidad de productos nocivos, que 
someterían a las defensas del huésped. Por tanto, si logramos controlar la cantidad de placa 
no específica, de ahí la importancia de las medidas de higiene, controlaríamos la enfermedad 
periodontal. Sin embargo, la observación de que individuos con cantidades considerables de 
placa y cálculo, así como gingivitis, no presentaban nunca periodontitis destructiva y que 
pacientes que sufrían periodontitis mostraban considerable especificidad en el patrón de 
distribución física de la enfermedad, observándose localizaciones que no estaban afectadas, 
en tanto que otras contiguas exhibían enfermedad avanzada, llevó a plantear la hipótesis de 
que la presencia en la placa bacteriana de bacterias específicas era determinante en la 
capacidad periodontopatógena de la misma, desarrollándose la teoría de la placa específica.  
El propio Loesche afirmó posteriormente que sólo cierta placa es patógena, y que 
su patogenicidad depende de la presencia o el incremento de microorganismos específicos, 
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los cuales producen sustancias que median en la destrucción de los tejidos del huésped. De 
hecho, la microbiota que compone la placa bacteriana varía de un periodonto sano a otro 
enfermo.  
Así, en un periodonto sano encontramos, fundamentalmente: 
✓ Especies grampositivas facultativas de los géneros Streptococcus y 
Actinomyces  
(S. sanguis, S. mitis, A. viscosus, A. naeslundi).  
✓ También se encuentran proporciones reducidas de especies 
grampositivas, con más frecuencia P. intermedia, F. nucleatum, y especies 
Capnocytophaga, Neisseria y Veillonella,  
✓ e incluso se pueden encontrar espiroquetas y algunos bacilos móviles.  
 
Si en un periodonto sano no se utilizan las correctas medidas de higiene, al cabo 
de 3- 4 días presentará un cuadro de gingivitis, alterándose su flora. Los Streptococcus y 
Actinomyces aumentan en número y consumen la mayor parte del oxígeno y de los 
nutrientes, comenzando a aparecer filamentos y gérmenes anaerobios y microaerófilos de 
especies gramnegativas, así como más tarde bacilos espiroquetales y móviles.  
En la placa bacteriana de pacientes con gingivitis crónica aparecen especies 
grampositivas (56%) y gramnegativas (44%), así como microorganismos facultativos (59%) 
y anaerobios (41%).  
✓ Las grampositivas son generalmente S. sanguis, S. mitis, A. viscosus, 
A. naeslundii y Peptostreptococcus.  
✓ Los gramnegativos predominantes son F. nucleatum, P. intermedia, V. 
parvula y especies Haemophylus y Campylobacter. 
  
En los últimos 15 años numerosos estudios han tratado de describir una 
microflora específica en las distintas formas clínicas de periodontitis, sobre todo tras la 
asociación clara de lesiones de periodontitis juvenil localizada y Actinobacillus 
actinomycetemcomitans. Sin embargo, los datos actuales no permiten asociar bacterias 
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únicas específicas con lesiones individuales, sino que se ha hallado un grupo de gérmenes 
patógenos asociados a estas lesiones que, por otro lado, se encuentran en muy pequeño 
número o están ausentes en los tejidos periodontales sanos. Entre estos gérmenes se 
encuentran Porphyromona gingivalis (Bacteroides), Prevotella intermedia (Bacteroides), 
Eikenella corrodens, Campylobacter rectus, Eubacterium sp., Selenomonas sp., Bacteroides 
forsythus y Treponema sp., aislados en lesiones periodontales de adultos, y A. 
actinomycetemcomitans, Capnocytophaga ochracea, P. intermedia y E. corrodens, 
predominantes en localizaciones de periodontitis juvenil.  
En la gingivitis del embarazo es característico, debido fundamentalmente al 
ascenso de hormonas esteroideas en el fluido crevicular, la aparición de Prevotella 
intermedia, que utiliza los esteroides como factor de crecimiento.  
Por su parte, en la gingivitis ulcero necrotizante aguda (GUNA), es característico 
encontrar también niveles altos de Prevotella intermedia y espiroquetas en las lesiones, 
penetrando estas últimas el tejido necrótico y de ahí al tejido conectivo indemne. Los 
distintos agentes patógenos periodontales tienen la capacidad de colonizar, subsistir, soslayar 
las defensas del huésped y provocar destrucción de los tejidos periodontales por distintos 
mecanismos.  
Entre los factores de virulencia que exhiben estas bacterias destaca la producción 
de toxinas periodontopáticas, algunas con capacidad enzimática para destruir los 
componentes tisulares del periodonto, otras activadoras de los mecanismos osteolíticos, 
desencadenando la destrucción de hueso, y otras con capacidad antileucoctaria, alterando la 
respuesta defensiva específica. La acción de estas toxinas, junto con la respuesta inmune e 
inflamatoria del propio huésped, inician y mantienen la destrucción tisular característica de 






 GC Saliva Check Streptococcus Mutans Kit 
Información sobre el kit.  
Las bacteria Streptococcus mutans tiene un papel significativo en el inicio de la 
caries dental. La detección del nivel de esta bacteria en la saliva resulta útil para tasar el 
riesgo de caries en cada paciente cuando se usa junto con otra información clínica. El kit de 
SALIVA-CHECK MUTANS proporciona en 15 minutos una evaluación semi cuantitativa 
del nivel de Streptococcus mutans en la saliva a través del uso de anticuerpos monoclonales. 
La recolección de saliva para cada prueba individual se realiza con el Kit Saliva-
Check Mutans (GC corporation, Japan). La sensibilidad de este kit es de 90.9% y 
especificidad de 97.4%. Este kit provee una evaluación semi-cuantitativa de los niveles de 
estreptococos mutans en la saliva en 15 minutos utilizando anticuerpos monoclonales. 
 
 
1. INDICACIONES RECOMENDADAS 
Para la detección del nivel de Streptococcus mutans en la saliva. 
CARACTERÍSTICAS 
1. Pacientes con altos niveles de Streptococcus mutans (>5x105 CFU/ml saliva) 
pueden ser rápida y fácilmente identificados en 15 minutos sin ningún equipo especializado 
y sin cultivar la bacteria. 
2. SALIVA-CHECK MUTANS detecta Streptococcus mutans en la saliva por 
un proceso de inmunocromatografía altamente específico sin depender del crecimiento de la 
bacteria. De este modo se evitan problemas de contaminación por otras bacterias o patógenos. 
3. La evaluación del test se muestra con una línea, por lo que el resultado puede 
determinarse fácilmente. 
4. En bebés y otros pacientes que tienen dificultad para 
expectorar la saliva en el recipiente de mezcla, la muestra puede tomarse 








1. El test, la goma de parafina, la pipeta y el recipiente de mezcla son para un 
solo uso. 
2. También se recomienda utilizar un test de placa y un test de amortiguación de 
saliva para ver de forma más exacta el riesgo de caries de cada paciente y educarle según sea 
el resultado obtenido. 
3. No use un test de placa antes de recoger la muestra de saliva 
para el test SALIVA-CHECK MUTANS por las siguientes 
razones: 
a. Si la saliva se contamina con test de placa, ésta no adoptará 
el brillante color verde después de añadir los reactivos #1 y #2. 
b. Si el paciente se enjuaga la boca para eliminar el test de 
placa, el Streptococcus mutans puede eliminarse también y el resultado de la 
medición no será preciso. 
4. Antes de cualquier consulta para la que se ha planeado un diagnóstico de 
saliva, ordene al paciente no fumar, no comer ni beber, no lavarse los dientes ni la boca al 
menos desde una hora antes de la cita establecida. 
 
3. INSTRUCCIONES DE USO 
1. Abra el envase de papel y saque el test, la goma de parafina, el recipiente de 
mezcla y la pipeta. 
2. Pida al paciente masticar la goma durante un minuto para estimular su 
secreción salival. 
ADVERTENCIA: 
La goma no debe ser tragada. 
3. Recoja la muestra de saliva estimulada en el recipiente de mezcla. El volumen 




Para niños muy pequeños o pacientes que tienen dificultad para expectorar en el 
recipiente de mezclado se recomienda utilizar una esponjilla (no incluida). Pida al fabricante 
las instrucciones de uso. 
4. Manteniendo la botella verticalmente, añada una gota de reactivo #1 a la saliva. 
Preste atención a la apertura del recipiente de mezcla para evitar que la saliva se derrame. 
Mueva el recipiente de mezcla 15 veces durante algo más de 10 segundos para 
mezclar perfectamente la saliva y el reactivo # 1. 
ADVERTENCIAS: 
1) El reactivo #1 es una solución alcalina que colapsa y disuelve los componentes 
viscosos de la saliva. Este es un paso importante en para asegurar que la muestra de saliva es 
capaz de fluir correctamente en el test. 
2) Asegúrese de que no queden burbujas de saliva alrededor del cuello del 
recipiente de mezcla que puedan dificultar el vertido del reactivo #1 (Fig. 1). Si hubiera 
burbujas de saliva, retírelas con un pañuelo antes de añadir el reactivo #1. 
5. Añada 4 gotas del reactivo # 2 (amarillo) en el recipiente de mezcla. Sacúdalo 
durante varios segundos para mezclar. Compruebe que la mezcla de saliva ha adoptado un 
brillante color verde (ph alcalino a neutro). 
6. Use la pipeta graduada para tomar suficiente saliva del recipiente de mezcla 
(hasta la muesca 3) y dispénsela en la ventana de muestra al final del test. 
7. Deje reposar la muestra durante 15 minutos a temperatura ambiente.  
´ 
Debe observarse una espesa línea roja en el indicador de la ventana C del del test, 
indicando que el test funciona correctamente. Al mismo tiempo, compruebe el indicador 
ventanal T. El resultado es positivo si aparece en él una fina línea roja, indicando que los 
niveles de Streptococcus mutans en la saliva son altos (>5 x105 CFU/mL saliva), por lo que 
el paciente tiene un alto riesgo potencial de actividad de caries futura. Si no puede observarse 
ninguna línea tras 15 minutos, esto indica un bajo nivel de Streptococcus mutans y por tanto 








a. Asegúrese de comprobar el resultado 15 minutos después de dispensar la saliva 
en la ventana de muestra. El resultado leído antes o después de 15 minutos puede ser inexacto. 
b. El resultado se interpreta como positivo incluso cuando la línea de la ventana 
T es muy pálida. Vea fotografía #14 en la Guía Técnica incluida en el envase. 
c. Si la línea roja no aparece en la ventana de control C, el test 
no es válido. Por favor, repita la prueba utilizando un nuevo 
test. 
d. El test será positivo cuando la cantidad de Streptococcus mutans por mL en la 
saliva estimulada es >5 x 105 CFU/ml (superior a 500,000 CFU por mL of saliva). 
e. Un resultado negativo indica que el número de Streptococcus mutans es <5 x 
105 CFU/ml (inferior a 500,000 CFU por ml de saliva). 
f. Cierre las botellas de los reactivos tras su uso. 
 
4. FUNCIONAMIENTO 
SALIVA CHECK MUTANS detecta Streptococcus mutans en la saliva 
utilizando un proceso inmunocromatográfico específico. 
Cuando hay niveles elevados de Streptococcus mutans en la saliva, se produce 
una reacción con anticuerpos monoclonales anti S-mutans presentes en el reactivo. Esto 
reacciona con otro anticuerpo anti S-mutans para dar lugar a la línea roja en la ventana de 
control T. La solución coloidal con anticuerpos monoclonales anti S-mutans que no 
reaccionan con el 
Streptococcus mutans reaccionan con inmunoglobilinas en la ventana C para 
originar la línea roja de control. 
El kit de SALIVA CHECK MUTANS incluye los reactivos 1 y 2 para eliminar 
las dificultades derivadas de la utilización de la saliva como elemento para el test. La saliva 
humana no fluye fácilmente en el test debido a su viscosidad. La bacteria de Streptococcus 
mutans está recubierta frecuentemente por glucanos que pueden inhibir la reacción con el 
anticuerpo. Los reactivos 1 y 2 de SALIVA CHECK MUTANS están diseñados para 
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eliminar estos impedimentos y obtener resultados fiables. El reactivo 1 es una solución de 





El límite de detección ha sido evaluado diluyendo una solución pura de 
Streptococcus Mutans (1x 108 CFU/ml). Los resultados muestran que el número de 
Streptococcus Mutans obtenido es de 9.4x104 CFU en el test (300 μ La l de 5x105 CFU/ml 
de solución). 
 
5.2 Correlación Sensibilidad-Especificidad:  
Se ha llevado a cabo una evaluación sobre 89 muestras de saliva. Los resultados 
MUTANS obtenidos por el test fueron comparados con aquellos de tiempo real por el método 
PCR. 
 
5.3 Reproductibilidad: Para comprobar la exactitud de intra-lot, se han 
procesado 15 veces sobre los test de revelado las mismas muestras positivas y una solución 
de amortiguado, todas en las mismas condiciones experimentales. Todos los resultados 
observados fueron correctos como se esperaba. 
Para comprobar la exactitud de inter-lot, las mismas muestras (positiva y la 
disolución de amortiguado) fueron procesadas sobre tres lotes de producción diferentes. 
Todos los resultados fueron correctos como se esperaba. 
 
5.4 Interferencia: 
Se testó reactividad cruzada de las muestras positivas para las siguientes bacterias 
orales y el resultado fue negativo: Streptococci sobrinus, Streptococci sanguis, Streptococci 
salivarius, Streptococci mitis, Lactobacillus casei, Streptococcus gordonii, Streptococcus 
rattus, Actinomyces naeslundii, Lactobacillus acidophilus, Lactobacillus plantarum, 
Lactobacillus salivarius, Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Tannerella 
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Forsythensis, Eikenella corrodens, Fusobacterium nucleatum, Treponema denticola, 





6. CONTENIDO DEL KIT 
SALIVA-CHECK MUTANS 
10 kit de test – cada uno contiene un Test MUTANS, una goma de parafina, una 
pipeta y un recipiente de mezclado, una botella de Reactivo #1 (2 ml) y una botella de 





Almacene el kit en un lugar fresco y seco lejos de altas temperaturas y de la luz 
directa del sol. No almacenar a 0ºC o inferior ni a altas temperaturas durante mucho tiempo, 
pues esto podría tener como consecuencia resultados inadecuados. Use el test 
inmediatamente después de abrir la bolsa que lo contiene. (Caducidad: dos años y medio 
desde la fecha de fabricación.) 
 
PRECAUCIONES 
1. Evitar el contacto del reactivo #1 y el #2 con los ojos. En caso de que 
esto ocurra, lavar con agua abundante y busque atención médica. 
2. Evitar el contacto del reactivo #1 y el #2 con la piel. En caso de que 
esto ocurra, lave inmediatamente con agua. 
3. Un resultado negativo indica que el paciente tiene bajos niveles de 
Streptococcus Mutans en la boca y se considera en bajo riesgo de desarrollar caries en el 
momento del test. Esto no significa que no pueda ocurrir lo contrario en el futuro, puesto 
que los factores de riesgo pueden cambiar en los años siguientes. 
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4. Para un diagnóstico acertado, los resultados del test deberían 
compararse con información clínica y de laboratorio adicional. 
5. Todos los componentes utilizados para cada test son de un solo uso. 
No los reutilice. 
6. Utilice de todos los componentes según las instrucciones de uso. 
7. El reactivo #1 es alcalino, mientras que el reactivo #2 es acidó. 
Cuando elimine estos líquidos, mézclelos y lave con agua. 
 
 EXAMEN INTRAORAL 
Hasta hace algunos años, el diagnóstico en cariología incluía solo el examen clínico 
con espejo, pinza, explorador y, a veces, se completaba con un estudio radiográfico.  
En la actualidad el diagnóstico no se concentra solo en la presencia de lesiones sino 
que incluye la identificación de factores de riesgo.  
De este modo se identifican para el diagnóstico:  
✓ El examen clínico, radiográfico, FOTI (transiluminación con fibra óptica).  
✓ La evaluación de los factores de riesgo asociados con el estado de salud-
enfermedad.  
 
En el examen clínico se ha observado una dependencia menor respecto del 
explorador y la sensación táctil. En varios estudios se ha demostrado que el examen visual puede 
ser tan eficaz como el explorador para el diagnóstico de caries dental.  
En este estudio se utilizó el examen visual para detectar si la población de niños 
estudiados tenía presencia o no de caries.  
 
1. Índice de placa de Loe y Silness  
Este índice es utilizado para permitir establecer grados de intensidad del acumulo 
de placa. Para hacer este índice no es necesario la aplicación de sustancias aplicados y puede 
utilizarse en piezas dentarías seleccionadas representativas de toda la boca, como por ejemplo 




2. Criterios clínicos para el índice de placa de Loe y Silness 
GRADO CARACTERÍSTICAS 
0 No hay placa 
1 No hay placa a simple vista. Hay placa cuando se realiza el pasaje de 
sonda por el área dento gingival. 
2 Hay placa bacteriana a simple vista. 
3 Hay placa bacteriana a simple vista rodeando el diente, incluso por 
espacios interdentales. 
4 Puede haber cálculos. 
 
Para obtener el resultado se estima el promedio de las piezas seleccionadas para 
tal fin. Incluyendo las cuatro áreas del diente. Se estima que el paciente posea buen estado 






III.-  DISEÑO METODOLÓGICO 
 
TIPO DE ESTUDIO 
El estudio es de carácter descriptivo observacional de corte transversal. Ya que esta 
relacionado a la aplicación de un test, la exploración clínica de pacientes así como también 
es descriptivo en relación a la caracterización de una población especifica. 
 
UNIVERSO 
El universo está constituido por todos los estudiantes del Colegio Guardabarranco (165) de 
la ciudad de Managua, Nicaragua.  
 
MUESTRA 
Los niños(as) del estudio fueron incluidos mediante selección de tipo aleatoria de los 
alumnos del segundo y tercer grado del Colegio Guardabarranco de la ciudad de Managua 
(63). 
 
UNIDAD DE ANALISIS 
La unidad de análisis para este estudio está representada por cada uno de los 30 niños a los 








Para este estudio los criterios de inclusión fueron: 
 Niños (as) que cursan el tercer grado del Colegio Guardabarranco de Managua. 
 Niños (as) comprendidos entre los 6 y los 10 años de edad. 





 Niños (as) que no estudien en el Colegio Guardabarranco de Managua. 
 Niños (as) que fueran menores de 6 años o mayores de 10 años de edad. 
 Niños (as) cuyos padres o tutores decidieron no participar en el estudio. 
 Pacientes no cooperadores. 
 Niños (as) que no asistieron a la escuela el día del estudio.  
















IV.-  PROCEDIMIENTO 
 Listado de variables según cada objetivo 
Para el Objetivo Específico No.1 
o Edad 
o Sexo 
Para el Objetivo Específico No.2 
o Prevalencia de Caries identificada por examen clínico 
o Prevalencia del S Mutans identificado por test 
Para el Objetivo Específico No.3 
o Sensibilidad del  test frente al examen clínico 
o Especificidad del Test frente al examen clínico 
o Valor predictivo positivo 
o Valor Predictivo negativo 
o Exactitud de la Prueba (eficiencia): 
Para el Objetivo Específico No.4 
o Índice de Placa y la relación con la presencia de S mutans 
 
 
 Materiales utilizados  
o Para la recolección de la información 
 Formato para la recolección de la información (que incluye las variables). 
 Consentimiento informado 
o Para la toma de muestra de Saliva 
 Baberos 








 Kit Saliva - Mutans Check – GC (incluye accesorios) 
 Solución reveladora de placas 
 Espejo  
 Explorador 
 Sonda periodontal 
 Retractores 
 Procesamiento de la información 
Para realizar el estudio primero se procedió a solicitar la autorización del Director de la 
escuela y de las profesoras  a cargo de las secciones donde se seleccionaron los niños, 
para posteriormente realizar las pruebas. 
Luego se estableció el cronograma de actividades para la toma de la muestra de saliva;  
la exploración clínica; la selección aleatoria de los niños que cumplían con los criterios 
de inclusión y contaban el consentimiento de los padres para realizar el estudio, así  como 
el diseño e implementación de una matriz Excel el registro y procesamiento de la 
información. 
Posteriormente se procedió a realizar la exploración clínica odontológica para la 
detección de caries, la cual se efectuó mediante un examen exhaustivo de la cavidad oral,  
con la ayuda de un espejo odontológico No.5 y explorador, se atendió de forma individual 
a cada niño.  
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Posteriormente se realizaron las pruebas de saliva, la que consistió en dar a cada niño a 
masticar una goma de parafina incluida en el test. Cuyo efecto es la estimulación salival 
del niño, que facilita la obtención de la saliva, misma que es depositada en un recipiente 
y luego procesada con químicos en el dispositivo del test, el cual permite identifica los 
niveles de estreptococos. 
Finalmente, una vez realizado el test de saliva procedimos a la aplicación de solución 
reveladora de placa (gotas) para la determinación del índice de Loe y Silness tomando 
las piezas antes dichas como referencia. 
Una vez obtenida la información, la misma fue procesada y utilizada para la elaboración 
de tablas y gráficos, que fundamentan los resultados y conclusiones del estudio.  

















V.-  OPERACIONALIZACION DE VARIABLES 
Para el Objetivo Específico No.1 
Variable Definición Tipo de Variable Escala 
Edad Tiempo de vida del niño desde el 
nacimiento hasta el momento de 
la investigación expresada en 
años 
Cuantitativa 8 años. 
9 años. 
10 años. 
Sexo Diferenciación de los niños del 
estudio por su condición 







Para el Objetivo Específico No.2 





Número de niños del 
estudio que al 
momento del estudio se 
les encontró caries al 
examen clínico 
odontológico 








Prevalencia del S 
Mutans 
identificado por test 
Número de niños del 
estudio que dieron 
positivo en la muestra 
de saliva a la presencia 
del S. Mutans por 
medio del TEST 
“SALIVA-CHECK 
MUTANS – GC”   
Cuantitativa Positivo (Se 
detecta SM) 






Para el Objetivo Específico No.3 
Variable Definición Tipo de Variable  Escala  
Sensibilidad del 
test frente al examen 
clínico 
Es la proporción de 
individuos enfermos en 
los que la prueba es 
positiva y se obtiene 
como sigue: 
Sensibilidad = a/(a+c). 




Test frente al 
examen clínico 
Es la proporción de 
individuos sanos en los 
que la prueba es 
negativa y se obtiene 
así: Especificidad = d/ 
(b+d). 





Se enuncia como la 
capacidad que tiene una 
prueba, cuando es 





positiva, de predecir 
que el paciente tiene la 
enfermedad y se puede 
estimar dividiendo a los 
verdaderos positivos (a) 
entre los verdaderos y 




Es la capacidad de una 
prueba diagnóstica, 
cuando es negativa, de 
predecir que el paciente 
no tiene la enfermedad 
y se estima dividiendo a 
los verdaderos 
negativos (d) entre los 
falsos y verdaderos 
negativos (c+d): 
VPN=d/(c+d). 
Cualitativa 0 a 100% 
Proporcional 
Continua 
Exactitud de la 
Prueba 
(eficiencia): 
Utiliza todos los valores 
de la tabla 2 X 2 y se 
obtiene dividiendo la 
suma de los verdaderos 
positivos (a) con los 
verdaderos negativos 
(d) entre la suma de 
todos los valores 
(a+b+c+d), de la 
siguiente  manera: 







 çEstos valores se obtienen a través de una Tabla de Contingencia 2X25: que se define 
como una distribución en filas y columnas en la que los individuos de una población se 
clasifican en función de variables. Las tablas 2X2 tienen un uso extenso en investigación 
clínica, ya que pueden ser empleadas para medir la utilidad de una prueba diagnóstica. 











Para el Objetivo Específico No.4 
Variable Definición Tipo de Variable Escala 
Índice de 
Placa 
Es utilizado para permitir 
establecer grados de 
intensidad del acumulo de 
Cualitativa 0 = No hay placa 
1 = No hay placa a simple 
vista. Hay placa cuando se 
                                                 
5 Álvarez-Martínez Héctor. Dr., Pérez-Campo Eduardo. Utilidad Clínica de la Tabla de 2X2. Publicación de la Revista de Evidencia e Investigación 
Clínica. 2009; 2(1): 22-27 
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placa. Se utiliza solución 
reveladora de placa y 
puede utilizarse en piezas 
dentarías seleccionadas 
representativas de toda la 
boca, como por ejemplo las 
piezas 1.6, 1.2,  3.6, 3.2. 
realiza el pasaje de sonda 
por el área dento gingival. 
2 = Hay placa bacteriana a 
simple vista. 
3 = Hay placa bacteriana a 
simple vista rodeando el 
diente, incluso por espacios 
interdentales 
4 = Puede haber cálculos. 
 
 
VI.-  RESULTADOS 
Resultados del Objetivo Específico No.1: Caracterizar a la población en objeto del 
estudio según edad y sexo. 
 
Respecto a la edad, el 70% de los niños del estudio eran de 8 años; 16.7% (5) tenían 9 años 
y el 13.3% (4) tenían 10 años.  
 












Respecto a la variable Sexo, el sexo femenino se presentó en un 53.3% (16); y eran del sexo 
masculino (14) el 46.7%. 
 










Resultados del Objetivo Específico No.2: Determinar la prevalencia de caries en la 
población del estudio a través de la exploración odontológica. 
 
Para este estudio, la prevalencia de caries a través de la exploración clínica odontológica fue 















Los resultados para el Objetivo Específico No.3: Comparar los resultados del test “Saliva-
Check-Mutans – GC” con la presencia de caries detectados por el examen odontológico en 
los niños del estudio.  
 
Se observa en la tabla 
No.4 que la prevalencia 
del Streptococcus Mutans 
diagnosticado por el Test 
Saliva – Check Mutans, 
con un resultado de 67%; 
lo que establece la 
presencia en 2 de cada 
tres niños del estudio. 
 
De los 20 niños con resultados de Test de Saliva Positivo al S.M. 15 tenían caries a la 
exploración clínica.  
 
De los 10 niños con resultado negativo al Test de Saliva para la detección del S.M. un niño 
tenía caries  
 
 
Los resultados para el Objetivo Específico No.4: Evaluar el índice de Loe y Silness y su 
relación con la presencia del Estreptococo Mutans identificado mediante el Test “Saliva-




Respecto al índice de placas según Loe y Silness del total de niños del estudio, 14 tenían 
un índice de “2”: que 
representa el 46.7%, 8 niños 
tuvieron índice de “3” con 
26.7%; en igual cantidad y 
proporción fueron identificados 
niños(as) con índice de “1”.  
No se identificaron niños en las 
categorías de “0” ni “4” de este 
índice en el grupo de estudio. Estos datos se presentan a la derecha en la tabla No.5 
 
En tabla No.6 se observa que de los 14 niños con índice de “2”; 9 tenían caries y 5 no tenían. 
De los 8 niños con índice L-S “3”; 7 tenían caries y solamente 1 no tenía. De forma inversa, 
de los 8 niños con índice “1” 7 no tenían proceso carioso y solo 1 de ellos presentó caries.  
No se 
encontraron 
niños en los 










VII ANALISIS DE RESULTADOS 
Los resultados para el Objetivo Específico No.1: Caracterizar a la población en objeto 
del estudio según edad y sexo. 
 
Con este objetivo, se realiza la descripción de la población en estudio, de acuerdo con las 
variables más elementales de la caracterización de las personas, (edad y Sexo). De manera 
general, podemos caracterizar a la población del estudio: de niños de edad escolar entre los 
ocho y diez años, con una edad promedio de 8.43 años y una mediana de 8, en los que 
participaron niños y niñas a una razón de uno a uno, siendo una selección aleatoria. 
 
El propósito del análisis de estas variables incluye la asociación de éstas, con las variables 
principales de la investigación; tales son: la prevalencia de las caries y del Streptococcus 
Mutans. 
 
Respecto a la edad, 
observar en el gráfico 
No.1 que más de las dos 
terceras partes de los 
niños del estudio eran de 
8 años. La edad promedio 
reportada en estudios 
similares fue de 8.9 6 , 
siendo esta edad un foco 
de investigación está centrado en este grupo etario  
 
En un estudio7 realizado en una población escolar de León publicado en 25 la edad promedio 
fue de 9  
                                                 
6 Irigoyen ME, Zepeda MA, Sánchez L, Molina N. Prevalencia e incidencia de caries dental y hábitos de higiene bucal en un grupo de escolares 
del sur de la Ciudad de México: Estudio de seguimiento longitudinal. 
7 Herrera Míriam del Socorro / Medina-Solisb Carlo Eduardo / Maupoméc Gerardo Prevalencia de caries dental en escolares de 6-12 años de edad 





La segunda variable de este objetivo (sexo) se orienta a identificar las diferencias (si las 
hubiere) de riesgos entre mujeres y hombres en cuanto a la prevalencia del SM y el 
padecimiento de caries; que deben ser investigadas para contribuir con alternativas de 
abordaje de los problemas, desde la perspectiva del enfoque de género. Aún en el siglo XXI, 
se vive una época en que la sociedad privilegia a los hombres (niños) en detrimento de la 
salud y el bienestar de las mujeres (niñas). Especialmente en las comunidades con bajos 
niveles socioeconómicos. En este sentido, es mandatorio indagar, si la presencia del 
Streptococcus Mutans y la prevalencia de caries presentan diferencias significativas 
vinculadas a la condición de ser niña o niño. 
 
La población estudiada fue de 30 niños, de los cuales 16 eran niñas y 14 niños. La 
distribución del universo de niños por sexo, es similar a la distribución de hombres y mujeres 
en la población nicaragüense, hecho que hace posible concebir un primer factor de 
extrapolación. 
 
En el gráfico No.2 se presenta 
la distribución global de los 
niños del estudio según sexo, 
observar que el 53% eran 
mujeres y el 47% hombres.  
 
Para identificar diferencias entre niñas y niños se cruzó esta variable con las variables de los 
objetivos específicos No.2 y No.3 sobre prevalencia de caries identificadas por examen 
clínico y prevalencia del Streptococcus Mutans identificada por el “Test Saliva Check 






Los resultados de la relación entre el sexo y el test de saliva positivo para la presencia del S. 
Mutans se presentan a continuación en el Gráfico No.7: 
 
Puede observarse que 
no hay diferencia 
significativa en los 
resultados del test de 
saliva para el S. 
Mutans y el sexo, ya 
que las niñas que 
representan el 53% del 
total de la muestra 
tienen resultado positivo, de un 55%, y los niños con un 46.7% de la muestra, presentan 
resultados positivos de 45% en la prueba de detección del Streptococcus Mutans. 
 
En el gráfico No.8, se presenta la relación entre el sexo y la prevalencia de caries como 
hallazgo del examen clínico odontológico.  
 
Puede observarse que no hay diferencia significativa en los resultados entre el sexo y el 
hallazgo clínico de 
Caries, a simple 
vista, las niñas están 
más afectadas, no 
obstante, en la 
misma proporción 
que la población 
total. 
 
A manera de resumen se puede decir que la prevalencia de caries y la presencia del S. Mutans 
en la población del estudio no presenta diferencias significativas, respecto al sexo. El 




Dentro de la bibliografía consultada, uno de los estudios8 reveló una mayor afectación de 
caries en el sexo femenino, que en el masculino. La población estudiada es del sector urbano 
de condiciones socioeconómicas media baja, en una población de zacatecas, México muy 
parecidas a la población de nuestro estudio, realizada en 2004. 
 
Los resultados para el Objetivo Específico No.2: Determinar la prevalencia de caries en 
la población del estudio a través de la exploración odontológica. 
 
Para el presente estudio, es relevante señalar que la exploración clínica odontológica es la 
que marca la pauta del análisis como estándar de oro, no obstante, se debe tomar en cuenta 
un porcentaje de caries (variable según la literatura consultada) que pueden resultar no 
visibles a la exploración clínica odontológica, y podría dar cierto margen de certeza en los 
resultados. Estas caries requieren de estudios radiológicos para su diagnóstico. 
 
Por lo tanto, deberá considerarse este factor atribuible para que los resultados no sean exactos 
como otros presentados en la bibliografía consultada.  
 
La prevalencia de caries en edad escolar en investigaciones similares a esta, oscilan entre el 
56% en la población mexicana de Zacatecas, en el 2004, (muy similar a la nuestra) hasta el 
100% de prevalencia reportado en el estudio peruano del 2010.  
 
Para este estudio la prevalencia de caries a través de la exploración odontológica meramente 
clínica fue de 57%. Este dato resulta de encontrar caries en 17 niños y niñas del total de los 




                                                 
8 Aguilera Galaviz, Luis Alejandro et al. Niveles de Streptococcus Mutans y prevalencia de caries dental en una población de escolares de la 
zona urbana de la ciudad de Zacatecas. 
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En el Gráfico No.3 se presentan los datos que sustentan los hallazgos de la prevalencia de 










Este dato de prevalencia se encuentra por debajo del 71.4% reportado en un estudio realizado 
en Nicaragua hace 15 años (en 2002) en una población escolar del departamento de León, en 
el que participó un equipo internacional de investigadores de México y USA9, con una 
muestra de 1400 niños. Valorando las medidas de prevención y promoción de la salud, 
realizadas en el país, se podría considerar como una hipótesis de estos hallazgos, que hay 
discreta mejoría en los cuidados y la higiene bucal en los últimos 15 años.   
 
Los resultados para el Objetivo Específico No.3: Comparar los resultados del test “Saliva-
Check-Mutans – GC”  con la presencia de caries detectados por el examen odontológico en 
los niños del estudio.  
 
La prevalencia es la cantidad de personas afectadas por una enfermedad en un período de 
tiempo determinado, que incluye casos nuevos y viejos. La diferencia básica con la 
incidencia es que en esta solamente se incluyen los casos nuevos. 
 
Para este estudio, la prevalencia del Streptococcus Mutans como un factor causal de la caries, 
se determinó a través del Test Saliva Mutans – CG. A continuación la tabla que permite 
                                                 
9 Herrera Míriam del Socorro / Medina-Solis Carlo Eduardo / Maupoméc Gerardo Prevalencia de caries dental en escolares de 6-12 años de edad de 
León, Nicaragua Publicado en Gaceta Sanitaria 2005;19(4):302-6 Facultad de Odontología Universidad Nacional Autónoma de Nicaragua, León, 
Nicaragua; Centro de Investigación en Sistemas de Salud,  Instituto Nacional de Salud Pública, Cuernavaca, Morelos, México; Kaiser Permanente Center 
for Health Research, Portland, Oregón, Estados Unidos. 
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concluir que el diagnóstico de prevalencia del S. Mutans en nuestro medio es del 67%, o sea 
que dos de cada tres niños en edad escolar son portadores de este micro organismo, y de 
hecho están en riesgo de padecer un proceso cariogénico.  
 
Puede observarse en el Gráfico No.4 que del total de niños (30) 20 resultaron positivos al 
test, y 10 negativos, con lo cual se concluye que la presencia de este microorganismo en 





Para efectos de comparar la 
prevalencia del 
Streptococcus Mutans con 
los resultados de la 
exploración odontológica 
positiva para caries, hemos 
empleados una tabla de 
contingencia de 2 x 2 que hemos definido en la operacionalización de esta variable 










A continuación, la tabla de 2x2 con los resultados de esta investigación, puede observar en 











1. Los casos positivos para caries por examen clínico y positivos para el test de S.M 
fueron 16. (Casilla “a” de la tabla de 2X2) 
2. Los casos positivos para caries y negativos para el Test S.M solamente fue 1 
(Casilla “c” de la tabla de 2X2)  
3. Los casos positivos para el Test de Saliva y Negativos para caries por examen 
fueron 4. (Casilla “b” de la tabla de 2X2) 
4. Los casos Negativos para caries por clínica y negativos para el Test de Saliva para 










    
CARIES 
    
    
(+) (-) 
    
Test 
SM 
(+) 16 4 20 (a+b) 
(-) 1 9 10 (c+d) 
    
17 13 30 
  
    





A la par de la tabla observe las operaciones sugeridas para identificar la sensibilidad, 
especificidad, valor predictivo positivo y valor predictivo negativo de esta prueba, frente a 




Los resultados para el Objetivo Específico No.4: Evaluar el índice de Loe y Silnes y su 
relación con la presencia del Estreptococo Mutans identificado mediante el Test “Saliva-
Check-Mutans – GC”.  
 
Respecto al índice de placas según Loe y Silness del total de niños del estudio (30), 14 
tenían un índice de “2”; 8 niños tuvieron índice de “3” e igual cantidad fueron detectados 








En el gráfico No.11 se observa la relación entre los resultados de la aplicación del índice de 
Loe y Silness y los resultados del Test de Saliva para la detección del S. Mutans. Se puede 
apreciar que en los índices de grado dos y tres se presentaron el mayor número de casos de 
niños con resultados positivos al Test de detección del SM. Se observan 9 casos positivos en 








No hay casos negativos para el índice de grado “3”, lo que significa que todos los niños con 
este grado del índice tenían la presencia del S. Mutans en su saliva. 
Para los índices de grado “1” y “2” no se detectó la presencia del S. Mutans de forma similar 
en 5 niños cada uno. y para el grado “1”, se detectó el S. Mutans en 3 niños.  




VIII.-  CONCLUSIONES 
1. La población de niños que participó en el estudio se puede caracterizar como niños 
que están en los 8 años, y de forma proporcionalmente equilibrada en cuanto al sexo 
con ligero predominio del sexo femenino (16 / 14). 
 
2. La prevalencia de caries en la población estudiada es de 57.6 % 
 
3. La prevalencia de Streptococo Mutans en los niños del estudio según los resultados 
del test de saliva fue de 67%; mayor en un 10% en comparación con las caries 
encontradas por medio del examen clínico. 
 












IX.-  RECOMENDACIONES 
Con base en las conclusiones y los resultados del presente estudio se recomienda: 
 Impulsar la realización de un estudio similar a este, retomando los objetivos planteados 
y procurando la ampliación de la muestra para extender los resultados obtenidos y 
alcanzar mejores aproximaciones. 
 Establecer un programa preventivo que permita la revisión sistemática de la prevalencia 
de caries en las diferentes escuelas, los factores de riesgo a fin de alcanzar mejores 
niveles de salud bucal en la niñez nicaragüense. 
 Promover el uso de diferentes métodos para identificar la cantidad de placa bacteriana, 
como sería el uso de sustancias reveladoras. 
 A las autoridades de salud pública se recomienda la implementación de programas de 
higiene bucal a nivel de escuelas y comunidades con el fin de reducir los niveles actuales 


































No. De Caso Nombre Edad Sexo Resultado de prueba Presencia de caries Indice de placa
1 Ruben Tellez 10 M positivo si 2
2 Hilary Urbina 8 F positivo si 2
3 Jean Carlos Mendieta 10 M positivo si 2
4 Lorena Mesa 8 F positivo si 2
5 Yunelmi Jimenez 10 F positivo si 3
6 Genesis Prado 8 F positivo si 3
7 Justin Obando 9 M positivo si 3
8 Samuel Hernandez 8 M negativo no 2
9 Wendy Lacayo 8 F negativo no 2
10 Sheimi Artola 8 F positivo si 1
11 Alison Ruiz 8 F negativo no 1
12 Frank Perez 9 M positivo no 1
13 Jorge Melendez 8 M positivo si 2
14 Ramon Martinez 8 M negativo no 1
15 Roger Mayorga 9 M negativo no 1
16 Sofia Blanco 8 F negativo no 1
17 Joan Aburto 8 M negativo no 1
18 Naima Gonzalez 8 F negativo no 2
19 Giovania Garcia 8 F positivo no 2
20 Maria Rivera 8 F positivo si 3
21 Perla Rizo 8 F positivo si 3
22 Nahomi Centeno 9 F positivo no 3
23 Lina Sanchez 10 F positivo si 2
24 Alberto Gutierrez 8 M positivo si 2
25 Margarita Mayorga 8 F positivo no 1
26 Josue Tardencilla 8 M positivo si 2
27 Salvador Reyes 8 M negativo no 2
28 Edwin Sandoval 8 M positivo si 3
29 Orlando Medrano 9 M positivo si 3
30 Julia Ramos 8 F negativo si 2
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